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El presente estudio fue realizado para determinar los niveles de genotoxicidad 
generados por la hiperglicemia aguda y la hiperglicemia crónica en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2. Estuvo conformado por 50 individuos que padecían de 
diabetes mellitus tipo 2 y por 24 controles sanos, de ambos sexos, todos 
comprendidos entre los 45 y 74 años de edad y agrupados en tres grupos con 
intervalos de 10 años cada uno. Se tomó muestras de mucosa bucal a cada 
paciente y mediante el ensayo de micronúcleos se evaluó la genotoxicidad. Los 
niveles de genotoxicidad se evaluaron por medio de los intervalos generados por 
la frecuencia de micronúcleos. Estos resultados fueron correlacionados con la 
hiperglicemia aguda, la hiperglicemia crónica, así como por la edad y el sexo. El 
número de micronúcleos presentó una media de 7,5200 ± 0,71385 MN y los 
controles 1,3750 ± 0,87539 MN. La genotoxicidad fue cinco veces mayor en los 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 en comparación con el grupo control sano. 
Asimismo, nuestros resultados mostraron una relación significativa, entre los 
niveles de genotoxicidad y la hiperglicemia aguda (p <0.05) lo que generó niveles 
medios y altos de genotoxicidad; a su vez se mostró una relación altamente 
significativa, entre los niveles de genotoxicidad y la hiperglicemia crónica              
(p <0.001), generándose todos los niveles de genotoxicidad. Por otro lado, la edad 
y el sexo, no tuvieron relación con los niveles de genotoxicidad. Por lo tanto, 
consideramos que, la hiperglicemia aguda condiciona niveles medios y altos de 
genotoxicidad a valores superiores de 140 mg/dl y que la hiperglicemia crónica 
condiciona todos los niveles de genotoxicidad a valores iguales o mayores a 7% 
de HbA1c, lo cual podría producir daño severo en el ADN y por tanto riesgo a 
padecer cualquier tipo de cáncer. A mayor valor de la hiperglicemia aguda y 
crónica más altos serán los niveles de genotoxicidad generados en el paciente 
con diabetes mellitus tipo 2.  
 
Palabras Clave: Niveles de genotoxicidad, micronúcleos, hiperglicemia aguda, 








The present study was conducted to determine the levels of genotoxicity 
generated by acute hyperglycemia and chronic hyperglycemia in patients with type 
2 diabetes mellitus. It consisted of 50 individuals suffering from diabetes mellitus 
type 2 and 24 healthy controls, of both sexes, all included between 45 and 74 
years of age and grouped into three groups with intervals of 10 years each. 
Samples of buccal mucosa were taken from each patient and genotoxicity was 
evaluated by means of the micronucleus test. The levels of genotoxicity were 
evaluated by means of the intervals generated by the frequency of micronuclei. 
These results were correlated with acute hyperglycemia, chronic hyperglycemia, 
as well as age and sex. The number of micronuclei presented an average of 
7.5200 ± 0.71385 MN and the controls 1.3750 ± 0.87539 MN. Genotoxicity was 
five times higher in patients with type 2 diabetes mellitus compared to the healthy 
control group. Likewise, our results showed a significant relationship between 
levels of genotoxicity and acute hyperglycemia (p <0.05), which generated 
medium and high levels of genotoxicity; In turn, a highly significant relationship 
was found between levels of genotoxicity and chronic hyperglycemia (p <0.001), 
generating all levels of genotoxicity. On the other hand, age and sex were not 
related to genotoxicity levels. Therefore, we consider that acute hyperglycemia 
causes medium and high levels of genotoxicity at values higher than 140 mg / dl 
and that chronic hyperglycemia conditions all levels of genotoxicity at values equal 
to or greater than 7% HbA1c, which could produce severe DNA damage and 
therefore risk of suffering from any type of cancer. The higher the value of the 
acute and chronic hyperglycemia, the higher the levels of genotoxicity generated 
in the patient with type 2 diabetes mellitus. 
 
Keywords: Genotoxicity levels, micronuclei, acute hyperglycemia, chronic 











Es impresionante conocer que aproximadamente 200 millones de personas en 
todo el mundo padecen de diabetes mellitus tipo 2, y la prevalencia se 
incrementará a más de 300 millones en los próximos 20 años (American Diabetes 
Association, 2018). La prevalencia de diabetes mellitus tipo  2, en América, es 
cercana al 10%. En el Perú la prevalencia de esta enfermedad fluctúa alrededor 
7.0% de peruanos, lo cual conlleva a estimar que aproximadamente dos millones 
cien mil habitantes padece de esta enfermedad, valores que continuamente van 
en aumento por factores como el síndrome metabólico, sobrepeso, inactividad e 
ingesta de comida chatarra (Revilla, 2013). 
 
Las manifestaciones clínicas como la poliuria, polifagia, polidipsia, visón borrosa, 
debilidad muscular, cansancio; además del  exceso de glucosa presente en 
sangre, nos permiten determinar si el paciente padece de diabetes mellitus. Esta 
enfermedad es conocida por una hiperglicemia crónica, la cual es considerada 
como la responsable de patologías cardiovasculares presentes en pacientes que 
padecen de diabetes mellitus tipo 2 (Triana, 2001). 
 
La hiperglicemia, es la característica principal de toda aquella persona que 
padece de diabetes mellitus y está asociada  con  daño celular, principalmente a 
nivel nuclear, por causar deterioro en los ácidos nucleicos, en especial en el ADN 
(Blasiak et al., 2004), asimismo se relaciona con el incremento de la sensibilidad a 
los mutágenos y una disminución en la reparación del ADN, causando 
inestabilidad genómica y luego cáncer (Eyfjord, 2005). 
 
Ante esta realidad, es importante tener más información sobre el daño genético 
que pueda causar la hiperglicemia. El ensayo de micronúcleo (MN) de células 
bucales, es útil, como un biomarcador de daño genético, causado por malos 
hábitos de vida (consumo de productos del tabaco y alcohol, deficiencia de 
micronutrientes, etc.), exposición a contaminantes ambientales (pesticidas, 
arsénico, formaldehído, etc.), procedimientos médicos (radio y/o quimioterapia), 
así como, defectos genéticos heredados. La naturaleza no invasiva de esta 
técnica hace que sea un candidato atractivo para el biomonitoreo de poblaciones 
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humanas o de individuos (Fenech, 2007; Thomas et al., 2009). Los micronúcleos 
son masas de cromatina citoplasmática que aparecen como pequeños núcleos 
que surgen en la división celular, a partir de fragmentos de cromosomas, 
específicamente en la anafase. Su presencia ha sido sugerida como un marcador 
biológico para el riesgo de cáncer (Norppa y Falck, 2003). 
  
La presente investigación tuvo por finalidad determinar los niveles de 
genotoxicidad que puedan generarse en células de la mucosa bucal ante la 
presencia de una hiperglicemia aguda e hiperglicemia crónica en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2, evaluando tanto la glicemia capilar como la hemoglobina 
glicosilada, a fin de determinar que valores podrían ser indicativos de evidenciar  
posibles daños a nivel nuclear (micronúcleos); resultados que a futuro podrían 
incrementar la literatura científica como base para establecer protocolos de  
diagnósticos en relación a la genotoxicidad y así poder lograr adecuados 
procedimientos de atención en nuestro país, con la sola finalidad de beneficiar a 





















En  1982, Tolbert P.E. et al., realizaron una de las investigaciones más 
importantes para el planteamiento de trabajo en células de la mucosa bucal, en 
donde propusieron modificaciones en el protocolo inicial del ensayo de 
micronúcleos y establecieron mejoras en los criterios de puntuación y la inclusión 
de otras anomalías nucleares en el sistema de evaluación. Con este estudio se 
proporcionó evidencia de que otras anomalías nucleares son al menos tan 
comunes como la micronucleación. Así,  se establecieron los protocolos a seguir 
en los posteriores estudios sobre evaluación de micronúcleos. 
 
En 1982 Stich et al., realizaron una de las primeras investigaciones sobre la 
prueba de micronúcleos en células exfoliadas de la mucosa bucal, relacionándolo 
con el alto riesgo de cáncer en fumadores, para lo cual analizaron a 27 sujetos 
consumidores de tabaco khaini que  pertenecían a las tribus Munda y Santal de la 
zona de Bihar en la India, los cuales fueron comparados con sujetos no 
masticadores de tabaco de antecedentes étnicos y hábitos alimentarios similares, 
se les  tomó muestras de zonas de la mucosa bucal donde alojaban el tabaco, se 
realizaron frotices y se tiñeron con la reacción de Feulgen, para realizar el test de 
micronúcleos, además evaluaron aberraciones cromosómicas; sugiriendo que el 
ensayo de micronúcleos en células exfoliadas, es más ventajoso sobre el 
ampliamente utilizado test de micronúcleos en linfocitos, ya que, el tejido diana 
puede ser estudiado directamente, evitando la extrapolación entre otros tipos de 
tejidos. Concluyeron que, las células epiteliales no necesitan ser estimuladas para 
hallarlas en mitosis, como ocurre en los linfocitos; además que los micronúcleos 
en células exfoliadas reflejaban los eventos genotóxicos que ocurrían en la capa 
basal, en las semanas 1 y 3 antes de la división celular. 
 
Posteriormente, en el  1983 Stich et al., consideraron al test de micronúcleos, 
como una técnica aceptable, no invasiva y que no requería la toma de muestras 
repetidas. Consideraron, como sitios potenciales de estudio a: la cavidad oral y 





Por otro lado, en 1987, Sarto et al., realizaron una investigación  sobre 
micronúcleos en mucosa bucal, la investigación se realizó en 50 individuos 
fumadores con controles sanos y cuyas variables de estudio fueron la edad, los 
hábitos de fumar, el consumo de alcohol. Hallaron una doble frecuencia de 
micronúcleos en fumadores en comparación con el grupo control. Además, 
sugirieron que, la prueba de micronúcleos realizada en células exfoliadas del 
carrillo de la mucosa bucal humana puede ser considerada como una prueba 
validada, muy sensible y capaz de detectar el efecto carcinógeno/genotóxico de 
diversas sustancias aún a exposiciones bajas de estas.  
 
En nuestro país, el número de personas que padecen de diabetes mellitus 
aumenta de una manera desproporcionada. Según la última encuesta realizada 
por el  MINSA, en el 2006, concluyeron que, la causa principal del rápido 
incremento de la diabetes mellitus, era el mal estilo de vida de los habitantes, el 
cual estaba caracterizado por el consumo de comida chatarra y bebidas con 
exceso de azúcar, el sedentarismo trayendo como consecuencia la obesidad y el 
incremento del sobrepeso. 
 
Por otro lado, en el 2007, Fenech et al.,  evaluaron  la naturaleza no invasiva del 
ensayo de micronúcleos, sugiriendo que esta prueba  sea, un candidato atractivo 
para el biomonitoreo de poblaciones humanas con daño genético, causado por 
malos hábitos de vida, exposición a contaminantes ambientales, procedimientos 
médicos, así como, defectos genéticos heredados en la reparación del ADN. 
 
En el 2007, Martínez-Pérez et al., realizaron un estudio con la finalidad de 
relacionar la frecuencia de micronúcleos en diabéticos, para lo cual evaluaron la 
prevalencia de micronúcleos en 15 pacientes mexicanos que padecían de 
diabetes mellitus y estaban con tratamiento de sulfonilurea y metformina,  frente a 
un grupo de control sin diabetes, las  edades de ambos grupos estaban entre los 
40 a 56 años. Para ello, realizaron pruebas de sangre a los diabéticos como la 
glucosa en ayunas y el test de tolerancia de glucosa, así como el cultivo de 
linfocitos, para hallar la frecuencia de micronúcleos. Sus resultados presentaron 
un aumento significativo en la frecuencia de micronúcleos en los pacientes 
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diabéticos en relación al grupo control. Finalmente concluyeron que, los 
micronúcleos pueden ser considerados biomarcadores útiles de daño citotóxico 
en individuos que padecen de diabetes mellitus tipo 2; y que éste daño 
citogenético, puede reflejar un mayor riesgo de cáncer; además, sugirieron 
mayores estudios al respecto. 
 
Posteriormente, en el 2007, Zúñiga-González et al., realizaron un  estudio cuyo 
objetivo era determinar la influencia de la ingesta de ácido fólico en la frecuencia 
de micronúcleos; para lo cual evaluaron  en simultaneo la frecuencia de eritrocitos 
policromaticos micronucleados, en muestras de sangre de las colas de ratas 
Wistar hembras con diabetes experimental, además que recibieron dieta con 
ácido fólico. Llegaron a  obtener resultados con una elevada presencia de 
micronúcleos en ratas diabéticas y mediantes la ingesta de ácido fólico hallaron 
una reducción en la frecuencia de micronúcleos. Concluyeron que, el ácido fólico 
puede proteger contra el incremento de micronúcleos en pacientes con  diabetes 
mellitus  
 
Zhang et al., en el 2007, realizaron un estudio in vitro, en la cual evaluaron el 
incremento de mutagénesis causada por los altos niveles de glucosa en células 
linfoblásticas humanas,  en donde concluyeron, que la hiperglicemia, es decir los 
altos niveles de glucosa, son capaces de inducir una mutación genética y que uno 
de los importantes mecanismos de la carcinogénesis, es la asociada con la 
diabetes mellitus. 
 
Por otro lado, en el 2010 Shaik N. et al., estudiaron la relación de la medicación 
antidiabética, dada por  la pioglitazona y glimepirida y el incremento de 
micronúcleos en diabéticos, para lo cual evaluaron a pacientes de 35 a 65 años 
de edad de la zona de Andhra Pradesh (India), que padecían de diabetes mellitus 
tipo 2, con tratamiento con hipoglucemiante oral con una dosis promedio de 30 
mg de pioglitazona y 4 mg de glimepirida a diario durante más de  5 años, a 
quienes evaluaron mediante la prueba de glucosa en ayunas, el test de tolerancia 
de glucosa; y la prueba de micronúcleos. Hallaron una mayor frecuencia de 
micronúcleos en comparación con los controles. Concluyeron que, el ensayo de 
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micronúcleos se puede utilizar como un importante componente entre el panel de 
biomarcadores para evaluar el daño genotoxico en pacientes que padecen de 
diabetes mellitus tipo 2 bajo terapia farmacológica anti-hiperglicemiante a largo 
plazo. 
 
Posteriormente, en el 2012, Shettigar et al., realizaron una evaluación a 49 
sujetos de Mumbai (India), de 49 a 58 años de edad, que padecían de diabetes 
mellitus, a los cuales tomaron muestras de sangre y realizaron la prueba de 
micronúcleos mediante cultivo de linfocitos, correlacionando con la hemoglobina 
glicosilada, la edad y el sexo. Concluyeron que, el aumento de la glicosilación 
parece inducir daño oxidativo en el ADN de los pacientes diabéticos, lo cual se 
manifiestó con una mayor frecuencia de micronúcleos; por lo que sugirieron 
estudios posteriores para que el  test de micronúcleos sea utilizado como un 
biomarcador para las posteriores  complicaciones diabéticas. 
 
Además, en el 2013, Hleem A. et al., 2013,  realizaron un estudio citogenético e 
inmunogenético,  en individuos de 18 a 65 años de edad, de la ciudad de 
Baghdad (Irak) que padecían de diabetes mellitus no tratados. Evaluaron la 
inestabilidad cromosómica de las células somáticas, en linfocitos de sangre 
periférica. Sus resultados mostraron que el estado cromosómico afectaba 
significativamente a los pacientes con diabetes mellitus tipo 2, al reducir tanto el 
índice mitótico como el índice blastogénico, mientras que las aberraciones 
cromosómicas aumentaban gradualmente según el nivel de glucosa en sangre y 
la edad. Además, que el estado inmunogénico estaba afectado, al disminuir tanto 
el porcentaje de fagocitosis como el índice de fagocitosis significativamente en los 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 según la edad. 
 
Por su parte, De Beer et al., en el 2014, realizaron una revisión literaria de 
trabajos realizados desde 1960 hasta el 2014; las búsquedas bibliográficas se 
realizaron con Science Direct y Scopus, con la finalidad de investigar la 
correlación de la hiperglicemia crónica con un mayor riesgo de padecer cáncer, 
teniendo como referencia la hemoglobina glicosilada como marcador de 
hiperglicemia crónica. Hallaron que existe un alto riesgo de padecer todo tipo de 
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cáncer excepto el cáncer de próstata tanto en los individuos con prediabetes 
como en aquellos con valores normales de glucosa en sangre. Concluyeron que, 
esto merece una investigación urgente sobre los riesgos y ventajas de actualizar 
las recomendaciones para un control glicémico más estricto en sujetos diabéticos 
y no diabéticos, ya que esto podría ayudar a reducir el riesgo de incidencia y 
mortalidad por cáncer. 
 
A la vez, en el 2014, Corbi s. et al.,  desarrollaron un estudio para evaluar la 
correlación entre patologías crónicas y la frecuencia de micronúcleos, para lo 
cual, estudiaron a sujetos de 35 a 60 años de edad de la ciudad de Araraquara 
(Brasil), que padecían de 3 patologías como: diabetes mellitus, dislipidemia y 
periodontitis. A cada paciente se les tomó una  muestra de sangre y se les  realizó 
el cultivo de linfocitos con la finalidad de realizar el test de micronúcleos. Hallaron  
una frecuencia elevada de micronúcleos en pacientes afectados por diabetes tipo 
2, dislipidemia y periodontitis. Finalmente concluyeron que, al presentarse estas 
tres patologías en forma simultánea, podrían promover un papel adicional en la 
generación de posibles deterioros en el  ADN. Sugirieron que, el ensayo de 
micronúcleos podría ser útil como  biomarcador para determinar el daño del ADN 
en individuos que presenten  patologías crónicas. 
 
En el 2014 Toneline M. et al., realizaron un estudio sobre la presencia de 
anormalidades nucleares en diabéticos, para esto, evaluaron 22 diabéticos y 23 
individuos controles sanos,  residentes del barrio de Aparecidinha (Sorocaba, Sao 
Paulo, Brasil), la evaluación de la diabetes solo se realizó con el diagnostico 
expedido por la Unidad Básica de Salud de Sorocaba. A todos los pacientes, se 
les tomo muestra de mucosa bucal y se evaluó el test de micronúcleos mediante 
coloración Feulgen. Sus resultados hallaron en las células de los  pacientes 
diabéticos,  un incremento en el número de micronúcleos, en comparación con el 
grupo control. Sugirieron que, el incremento de la glicemia parecía  estar 
relacionado con el daño oxidativo en el ADN de pacientes diabéticos, lo cual se 
manifiesta con un aumento en el número de  micronúcleos y gemación nuclear. 
Concluyeron que, estos cambios nucleares tienen el potencial de ser utilizados 
como biomarcadores de daño celular en pacientes diabéticos. 
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Asimismo, en el 2014, Binici D.N. et al., evaluaron a 50 individuos, entre 
diabéticos y controles (35 mujeres y 15 varones), comprendidos entre 32 a 83 
años de edad, de la ciudad de Erzurum (Turquía) con el objetivo de evaluar la 
presencia de daño genómico, para lo cual, realizaron  cultivos de linfocitos con la 
finalidad de evidenciar la presencia de micronúcleos. En cuyos resultados hallaron 
un gran número de micronúcleos en aquellos individuos diabéticos tipo 2 en 
relación con el del grupo control, pero no hallaron una correlación significativa 
entre la duración de la diabetes, con la hemoglobina glicosilada A1c y los 
micronúcleos. Finalmente, concluyeron que, la diabetes mellitus tipo 2 es una 
condición de inestabilidad genómica caracterizada por un mayor nivel de 
intercambio de cromátidas hermanas y micronúcleos. Sugirieron que, el estrés 
oxidativo inducido por las altas concentraciones de glicemia puede ser el factor 
subyacente de la mayor frecuencia de intercambio de cromátidas hermanas y de  
micronúcleos. 
 
Por otro lado, en el 2014, Sudhaa Anand et al., 2014, realizaron ensayos 
cromosómicos en personas que padecían de diabetes mellitus tipo 1 y  tipo 2., en 
sus estudios hallaron un aumento significativo en el número de aberraciones 
cromosómicas en los grupos de pacientes diabéticos tanto tipo 1 como tipo 2, que 
están expuestos al tabaquismo y al alcohol en comparación con los grupos  
diabéticos tipo 1 y tipo 2 que no fumaban ni tomaban bebidas alcohólicas, 
asimismo hallaron mayor número de alteraciones cromosómicas en sujetos 
fumadores y alcohólicos en comparación con el grupo control conformado por 
individuos no fumadores y no alcohólicos. Al final concluyeron que, si bien los 
mecanismos para estas aberraciones cromosómicas estaban aumentadas en los 
grupos diabéticos, aún no  están claros, por lo cual sugirieron que puede deberse 
al aumento del estrés oxidativo que conduce al daño oxidativo y a la inestabilidad 
genómica, que a su vez puede contribuir a un mayor riesgo de cáncer.  
 
En el 2015 Mukherjee, P.B. et al., hallaron que la frecuencia de micronúcleos se 
elevó en las muestras de diabéticos, además encontraron la existencia de 
polimorfismos en el gen VEGF de diabéticos. Concluyeron que, la frecuencia de 
micronúcleos en pacientes diabéticos denota un riesgo de cáncer y que los 
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polimorfismos en el gen VEGF se asociaron con el aumento de complicaciones 
tardías que se presentaban en la diabetes mellitus. 
 
Posteriormente en el 2015,  Bharathi S. et al., hallaron que, el número de 
micronúcleos presentes en células de la mucosa bucal, en aquellos individuos con 
más de 10 años de ser fumadores era mucho mayor en comparación con el grupo 
de aquellos individuos que fumaban en un tiempo menor de 10 años, además 
que, en diabéticos con niveles de azúcar superiores a 180 mg/dl la frecuencia de 
micronúcleos era mayor en comparación con los pacientes diabéticos con nivel de 
azúcar entre 120 a 180 mg/dl. En este estudio concluyeron que, cuanto mayor sea 
la duración del tabaquismo mayor será la  frecuencia de micronúcleos y que, si 
aumentan los niveles de glucosa en sangre aumenta también la frecuencia de 
micronúcleos. 
 
En el 2015  Seclén et al., realizaron un estudio en el Perú, a fin de hallar la 
prevalencia de diabetes mellitus; para lo cual evaluaron una muestra de estudio 
conformada por  1677 hogares de todo el Perú, cifra que representó a  más de 10 
millones de habitantes, con una edad mayor de 25 años, en donde  encontraron 
una prevalencia de 7 % de individuos que padecían de diabetes mellitus y 23 % 
con cuadros de  hiperglicemia; con índices de incidencia en la Costa de  8,2 % , 
Sierra con 4,5 % y en la Selva con 3,5 % de nuevos casos. 
 
Por otro lado, Gómez-Meda et al., 2016, evaluaron la acción del ácido fólico en la 
frecuencia de anormalidades nucleares tanto en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 1 y tipo 2; en sus resultados hallaron una disminución en el número de 
micronúcleos en aquellos pacientes diabéticos a quienes se les proporcionó 
suplementos vitamínicos como el ácido fólico, asimismo evidenciaron una 
disminución en el total de anormalidades nucleares. Concluyeron que, la 
presencia de dichas anormalidades nucleares (micronúcleos, células binucleadas, 
picnosis, cariorrexis, con presencia de cromatina condensada), se relacionaba 
principalmente con el aumento de radicales libres como producto del incremento 
de la glucosa en sangre en diabéticos. Por lo cual propusieron que, la diabetes 
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mellitus se asocia con un aumento de las frecuencias de micronúcleos y 
anormalidades nucleares, pero requiere de mayores estudios al respecto. 
 
Del mismo modo, en el 2016, Ramrao Rathod S. et al., evaluaron la relación de la 
periodontitis y la diabetes mellitus con el daño citogenético, para lo cual,  
estudiaron a individuos de Nagpur, Maharashtra (India), entre 20 a 60 años de 
edad, quienes presentaban diabetes mellitus tipo 2; a todos ellos se les realizó un 
cuestionario para recibir información sobre su enfermedad y medicación. 
Posteriormente fueron evaluados mediante el test de micronucleos. Finalmente, 
concluyeron que, el ensayo de micronúcleos puede ser un  útil  biomarcador para 
determinar el daño en el  ADN en individuos con enfermedades sistémicas 
degenerativas crónicas como la diabetes mellitus tipo 2 y la enfermedad 
periodontal. 
 
En el 2016 Kademane and K. et al., concluyeron que, los niveles de micronúcleos 
pueden utilizarse como biomarcadores de genotoxicidad en  diversas 
enfermedades no transmisibles como diabetes, enfermedades cardiovasculares, 
enfermedades neurológicas, enfermedades pulmonares obstructivas crónicas, 
enfermedades renales crónicas y enfermedades inmunológicas. 
 
Por otro lado, en el 2017,  Biswas et al., estudiaron la relación de la diabetes 
mellitus con la presencia de micronúcleos, para lo cual evaluaron a 76 pacientes 
diabéticos de Calcuta, Bengala Occidental (India), mediante la prueba de glucosa 
en ayunas y el test de tolerancia de la glucosa, así como la toma de muestra de la 
mucosa bucal para realizar el test de micronúcleos. Hallaron que la frecuencia de 
micronúcleos aumentó debido al nivel elevado de daño presentado en el ADN de 
los diabéticos en comparación con los controles. Sugirieron que, el aumento del 
daño al ADN puede deberse al aumento del estrés oxidativo que conduce a la 
inestabilidad genómica, la cual puede provocar progresión de la diabetes y que, 
sus complicaciones pueden provocar en el futuro riesgo de padecer cáncer. Por lo 
cual, consideraron que, los micronúcleos podrían ser un componente útil en un 
panel de bio-marcadores tanto para el riesgo de complicaciones diabéticas 
tardías, así como para el  cáncer. 
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Posteriormente, en el 2017, Bindhya K.M. et al., realizaron un estudio bioquímico 
y molecular de pacientes con neuropatía diabética, en este investigación hallaron 
que el número de micronúcleos fue significativamente mayor en los sujetos con 
diabetes mellitus que en los sujetos de control. Ellos llegaron a la conclusión que 
existía una correlación positiva entre la frecuencia de micronúcleos y los diversos 
factores de riesgo, lo que se evidenciaba con un aumento de la inestabilidad 
genética.  
 
Por otro lado, en el 2018, Quintero et al., 2018, estudiaron  individuos indígenas 
de la zona de Sinaloa (México) que padecían de diabetes mellitus tipo 1, tratados 
solo con insulina, y  diabéticos tipo 2, tratados solo con metformina, todos estos 
pacientes estaban bajo control glucémico y monitoreados, con la finalidad de 
evaluar la presencia de micronúcleos en diversas zonas de la cavidad bucal. 
Hallaron que, la presencia de micronúcleos en células epiteliales de las mejillas 
como en el epitelio de la lengua fue mayor en los pacientes individuos diabéticos 
tanto en los del tipo 1 como en los del tipo 2, en comparación con los controles 
sanos.  
 
Con la finalidad de comprender lo multifactorial que resulta la etiología de la 
diabetes mellitus tipo 2 y ante las terribles complicaciones que generan los 
diversos tipos de  hiperglicemia en el diabético, es preciso conocer qué tipo de 
relación existe entre los niveles de genotoxicidad que puedan presentarse  en 
células de la mucosa bucal y las hiperglicemias: aguda  y crónica que presentan 
estos pacientes; con la finalidad  de  incrementar las bases científicas que validen 
los protocolos multidisciplinarios de atención a pacientes con entidades 
sistémicas, que padecen en nuestro país. Además, al ser la primera investigación 
realizada en el Perú sobre niveles de genotoxicidad en células de la mucosa bucal 
en pacientes diabéticos que padecen de hiperglicemia aguda y crónica, permitirá 
que pueda servir de precedente para que, los hallazgos de este estudio sean 
pilares para ser considerados como  marcadores del diagnóstico precoz de 
eventuales complicaciones que puedan dañar el ADN de los pacientes que 




III.- HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
3.1.- HIPOTESIS________________________________________ 
Ho: La hiperglicemia aguda y la hiperglicemia crónica en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 no se correlacionan con los niveles de genotoxicidad en células de 
la mucosa bucal. 
Ha: La hiperglicemia aguda y la hiperglicemia crónica en pacientes con diabetes 




3.2.1. OBJETIVO GENERAL 
 Determinar la relación entre los niveles de genotoxicidad en células de la 
mucosa bucal con la hiperglicemia aguda e hiperglicemia crónica en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2. 
 
3.2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 Precisar la relación entre los niveles de genotoxicidad en células de la 
mucosa bucal con la hiperglicemia aguda en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2. 
 Determinar el valor de glucosa capilar en pacientes con diabetes mellitus tipo 
2 que se relaciona con los niveles de genotoxicidad en células de la mucosa 
bucal. 
 Precisar la relación entre los niveles de genotoxicidad en células de la 
mucosa bucal con la hiperglicemia crónica en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2. 
 Determinar el valor de hemoglobina glicosilada en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 que se relaciona con los niveles de genotoxicidad en células 
de la mucosa bucal. 
 Precisar la relación entre los niveles de genotoxicidad en células de la 
mucosa bucal con la edad en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. 
 Precisar la relación entre los niveles de genotoxicidad en células de la 
mucosa bucal con el sexo en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. 
13 
 
IV.- MATERIALES Y MÉTODOS 
4.1.- TIPO DE INVESTIGACIÓN_____________________________________ 
La presente investigación fue un estudio de tipo: 
ANALÍTICO – TRANSVERSAL – OBSERVACIONAL. 
4.2.- UNIVERSO Y MUESTRA______________________________________ 
4.2.1. UNIVERSO. -     
Estuvo conformado por pacientes  de  45 a 74 años de edad, de ambos sexos. 
4.2.2. MUESTRA. -       
Estuvo constituido por 50 pacientes que padecían de diabetes mellitus tipo 2, 
además el grupo control estuvo conformado por  24 pacientes sanos, ambos 
grupos de forma voluntaria aceptaron participar en el  desarrollo de este estudio. 
4.2.3. UNIDAD DE MUESTRA 
Estuvo representada por cada paciente, peruano residente en Lima, que padecía 
de diabetes mellitus tipo 2, diagnosticado en el servicio de endocrinología del 
Hospital Nacional Luis N. Sáenz; a quienes se le tomó una muestra de la mucosa 
bucal mediante el cepillado de la misma, el cual fue sumergido inmediatamente en 
tubos eppendorf estériles que contenían buffer para células bucales (Buffer Tris, 
0.01 M; EDTA, 0.0007 M; NaCl  0.01 M; pH 8.0). 
4.2.4. UNIDAD DE ANÁLISIS 
Estuvo constituida por las células epiteliales exfoliadas de la mucosa bucal tanto 
de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 como de los controles. 
4.3. DISEÑO MUESTRAL _________________________________________ 
Criterios de inclusión: Pacientes peruanos, residentes en Lima, con diagnóstico 
de diabetes mellitus tipo 2 de ambos sexos, comprendidos entre los 45 y 74 años 
de edad. 
Criterios de exclusión: Se excluyó a: 
 Pacientes con tratamientos de radio y/o quimioterapia 
 Pacientes menores a 45 años, ni mayores a 74 años de edad. 
 Pacientes con antecedentes de cáncer 






- Servicio de Endocrinología del Hospital Nacional “Luis N. Sáenz” de la Policía 
Nacional del Perú. 
- Laboratorio de Genética Humana de la Facultad de Ciencias Biológicas de la 
Universidad Nacional Mayor de San Marcos. 
 
4.5. PROCEDIMIENTOS Y TÉCNICAS_______________________________ 
PRIMERA FASE: INFORMACION A CADA PACIENTE.- 
En estas instalaciones del servicio de endocrinología del Hospital Nacional “Luis 
N. Sáenz”, se realizaron las charlas informativas, a los pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2, en donde se les explicó de manera didáctica los pormenores del 
trabajo de investigación.  
 
SEGUNDA FASE: EVALUACIÓN DE LA HIPERGLICEMIA CRÓNICA.- 
A cada uno de los pacientes se les indicó que concurrieran en ayunas al 
laboratorio de análisis clínico, en donde se les realizaron las pruebas en sangre, 
para evaluar la hiperglicemia crónica, mediante la prueba de hemoglobina 
glicosilada A1c (HbA1c). La hemoglobina glicosilada fue procesada en un 
analizador de cromatografía líquida de alta resolución (HPLC), el H9 Lifotronic, 
con una velocidad de prueba de 1,6 minutos/muestra.  
Con el resultado obtenido se determinó el nivel de glicemia crónica que podría 
haber tenido el paciente diabético en los tres meses anteriores a la toma de la 
muestra de hemoglobina glicosilada HbA1c, de acuerdo a la tabla N°1 y 2. 
 
Tabla N° 1: HIPERGLICEMIA  AGUDA Y CRÓNICA  










Hemoglobina Glicosilada   4.5 a 5.5  % Igual o mayores a 7 %  CRONICA 
Glucosa Capilar 70 a 100 mg/dL Mayor a 140 mg/dL AGUDA 
AACE Medical Guidelines for Clinical Practice for the Management of Diabetes Mellitus. Endoc Pract 2007; 13:5. 
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TERCERA FASE: EVALUACIÓN DE LA HIPERGLICEMIA AGUDA.- 
A los pacientes con diabetes mellitus tipo 2   y a los del grupo control,  se les citó 
en servicio de endocrinología del Hospital Nacional “Luis N. Sáenz”, en el turno de 
mañana y previo consentimiento informado (Anexo Nº 1), se realizó el llenado de 
la ficha de evaluación “Niveles de genotoxicidad en células de la mucosa 
bucal en correlación con la hiperglicemia aguda e hiperglicemia crónica en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2” (Anexo Nº 2) considerando los factores 
de variabilidad para la presencia de micronúcleos como  la edad y el sexo.  
 
Toma de muestra de glucosa capilar del pulpejo del dedo, para esto, se pidió 
a cada paciente que concurriera en ayunas, con la finalidad de evaluar in situ, la 
presencia o no de hiperglicemia aguda, para lo cual se realizó la toma de muestra 
de glucosa capilar del pulpejo del dedo índice y cuya medida se realizó mediante 
el uso de un glucómetro. Para nuestro estudio, la evaluación de la hiperglicemia 
aguda en la glucosa capilar se realizó mediante el uso del glucómetro, Optium 
Neo H (Abbot),  el cual trabaja mediante el método de ensayo electroquímico 
amperométrico mediante el uso de enzimas GDH-NAD, con una muestra de 
sangre de 0,6 microlitros y con un rango de exactitud de 98,7 % según ISO 15197 
del 2013. Los resultados obtenidos fueron registrados en la ficha de datos, de 
acuerdo a los valores de la tabla N° 1.  
 
CUARTA FASE: RECOLECCIÓN DE CÉLULAS DE LA MUCOSA BUCAL.-  
 Se le pidió al paciente que se enjuagara la boca dos veces con 100 ml de 
agua destilada, con la finalidad de eliminar el exceso de detritos y/o desechos 
que pudiesen quedar en la cavidad bucal.   
 A cada sujeto se le preparó dos micro-tubos eppendorf de 2 ml, 
etiquetados con el código correlativo y con las iniciales CD (Carrillo Derecho) y 
CI (Carrillo Izquierdo); cada microtubo contenía 2 ml de buffer para células 
bucales (Buffer Tris, 0.01 M; EDTA, 0.0007 M; NaCl  0.01 M; pH 8.0). 
 Luego se procedió a girar suavemente, pero con firmeza, la pequeña cabeza 
del cepillo interprox cónico (Dentaid-España), unas 100 veces contra la 
mucosa del carrillo, con un movimiento circular a partir de la zona media y 
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poco a poco en aumento en circunferencia para producir un efecto de espiral 
hacia el exterior (ver foto N° 1 – Anexo N° 3).  
 A continuación, se colocó la cabeza de cada cepillo en el respectivo micro-
tubo y se giró en varias ocasiones, de tal manera, que las células sean 
desalojadas libremente en el buffer, consiguiendo así, una turbia suspensión 
de células bucales (ver foto N° 2 – Anexo N° 3).  
 Los cepillos utilizados fueron descartados. Las muestras obtenidas fueron 
transportadas en un cooler al laboratorio de genética humana. 
Tabla N° 2: VALORES DE EQUIVALENCIA  
HbA1c (%) y GLICEMIA (mg/dL) 
 
 
AACE Medical Guidelines for Clinical Practice for the Management of Diabetes Mellitus. Endoc Pract 2007; 13:5. 
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QUINTA FASE: EVALUACIÓN DE LOS NIVELES DE GENOTOXICIDAD.-  
En el Laboratorio de Genética Humana, se procedió a procesar y  evaluar la 
muestra mediante el test de micronúcleos, mediante la siguiente secuencia: 
 Se procedió a homogenizar cada muestra 
 Se centrifugó cada muestra a 2 000 rpm por 5 minutos. 
 Se realizó 02 lavados secuenciales con solución buffer para células bucales. 
 Se realizó la cuantificación de células en cámara de Neubauer (foto N°3 - 
Anexo N° 3) 
 Se prepararon 02 frotices en láminas porta-objetos, previamente rotulados con 
su código correspondiente. 
 Se dejó secar cada frotis a medio ambiente. 
 Posteriormente, se fijó cada lámina con metanol por 5 minutos. 
 Se dejó secar las láminas hasta el día siguiente. 
 A cada lámina se le adicionó con 20 microlitros de colorante DAPI (4 ', 6-
diamino-2-fenilindol), a una concentración de 10 mg/ml., con este proceso se 
logra la emisión de una fuerte fluorescencia, como consecuencia de la unión 
del DAPI (Sigma-Aldrich St. Louis, MO, EE. UU.), al ADN. (Kerrison P. y  
Steinke M., 2010). Se le cubrió con una laminilla cubre-objeto y  se dejó 
reposar por 5 minutos en un ambiente oscuro (por ser el DAPI un colorante 
fotosensible). 
 Se analizaron al menos 1 000 células de la mucosa bucal, por cada porta-
objetos, para detectar anomalías nucleares (presencia de micronúcleos), 
utilizando un microscopio de fluorescencia, OLYMPUS modelo BX53 y a una 
longitud de onda de 425 nm. Los micronúcleos fueron evaluados de acuerdo a 











Los niveles de genotoxicidad en células de la mucosa bucal, fueron evaluados 
mediante la frecuencia de micronúcleos por cada mil células observadas, en cada 
frotis, agrupados en número, de acuerdo a los criterios de Hagmar Lars, et al., 
1994, y clasificados en niveles: ausente, bajo, medio y alto (ver Tabla N° 3) 
TABLA N° 3: NIVELES DE GENOTOXICIDAD según   






Frecuencia de Micronúcleos 
(x 1 000 células - %o ) 
 
AUSENCIA 0 
BAJA 1 a 3  
MEDIA  4 a 6 
ALTA 7 a más 
 
 
4.6.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO______________________________________ 
El análisis de las variables como la hiperglicemia aguda, la hiperglicemia crónica, 
los niveles de genotoxicidad, así como la edad y el sexo, se realizaron con el 
SPSS 21.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EE.UU. 2016). Todos los resultados se 
expresaron como la media ± desviación estándar o porcentajes, y las diferencias 
entre los grupos (controles frente a diabéticos con hiperglicemia) se analizaron 
mediante el Chi-cuadrado (χ 2). El coeficiente de correlación de la variable fue 
determinado por Pearson (ρ). Es decir, con ρ <0.05. Si el p-valor es menor al nivel 
de significancia (0,05) rechazamos la hipótesis nula y validaremos la hipótesis 
alterna (H1); pero si el p-valor es mayor o igual al nivel de significancia (0,05) no 










                                                                               
 
 























4.7.- FLUJOGRAMA DE TRABAJO   
Niveles de genotoxicidad en células de la mucosa bucal en correlación con 
la hiperglicemia aguda e hiperglicemia crónica en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2 
 






Dosaje glucosa capilar por medio 
del glucómetro 
Toma de muestra  
de sangre capilar (ayunas)  
del pulpejo del dedo 
Toma de muestra  
de sangre venosa  
(ayunas) 
 
Dosaje de Hemoglobina 
glicosilada 
Toma de  
MUESTRA DE MUCOSA BUCAL  
en tubos eppendorf 
Lavado secuencial con buffer 
para células bucales 
Frotis de la muestra fijada en metanol 
Coloración DAPI 
Lectura de MN por 1000 células observadas 
Evaluación de los  
NIVELES DE GENOTOXICIDAD 
EN CELULAS DE LA MUCOSA BUCAL 
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V.- RESULTADOS  
Los resultados fueron presentados tanto en tablas como en figuras, en donde se 
muestran los valores obtenidos sobre la hiperglicemia aguda, la hiperglicemia 
crónica y los niveles de genotoxicidad (ausente, bajo, medio y alto). Asimismo, se 
presentaron la relación entre las variables, así como la participación de la edad y 
el sexo como variables intervinientes, tanto para los pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 como para los controles.  
La hiperglicemia aguda, fue evaluada mediante los valores de  la glucosa capilar 
en mg/dL, es decir, por medio de la glicemia de día, mediante el uso de un 
glucómetro, considerando como hiperglicemia aguda a los valores superiores a 
140 mg/dL (glucosa capilar) según la tabla N° 1; por otro lado, la hiperglicemia 
crónica, fue evaluada mediante los valores de la hemoglobina glicosilada A1c, en 
porcentaje (%), considerando como hiperglicemia crónica a valores iguales o 
mayores a 7 % (hemoglobina glicosilada) según la tabla N° 2. 
 
Por otro lado, los niveles de genotoxicidad, fueron evaluados según intervalos 
de la frecuencia de micronúcleos observados por cada mil células de la mucosa 
bucal, tanto en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 como en el grupo control, de 
acuerdo a los criterios de Hagmar Lars, et al., 1994; en niveles: ausente, bajo, 
media y alta frecuencia, como se aprecia en la tabla N° 3: 
 
Las edades fueron agrupadas en intervalos de 10 años cada una de ellas y con 
cantidades similares de integrantes, en cada intervalo, a fin de evitar la influencia 











5.1.- EVALUACION DE LA EDAD 
Conformado por 50 pacientes que padecían de diabetes mellitus tipo 2 y por 24 
controles sanos, comprendidos entre los 45 y 74 años de edad, agrupados en tres 



































5.2.- EVALUACION DEL SEXO 
En lo referente al sexo la distribución poblacional resultó homogénea ya que el 
48% de los diabéticos eran de sexo masculino (celeste) y el 52% de sexo 
femenino (naranja); de forma similar se observó en los controles (figura N° 3 y 















FIGURA Nº 3: SEXO EN DIABETICOS TIPO 2 
 
5.3.- EVALUACION DE LA HIPERGLICEMIA AGUDA  
5.3.1.- GLUCOSA CAPILAR EN DIABÉTICOS TIPO 2 
La glucosa capilar, presentó una media de 197,6400 ± 11,08088 mg/dL, con 
valores que van desde los 63 mg/dL hasta los 139 mg/dL, cifras que no presentan 
hiperglicemia aguda (amarillo), así como, con valores que van desde los 153 
mg/dL hasta cifras extremas de 400 mg/dL que representan a cuadros de 
hiperglicemia aguda (naranja), ver figura N°4 y tabla N° 6.  
 
5.3.2.- HIPERGLICEMIA AGUDA EN DIABÉTICOS 
El 70% de pacientes con diabetes tipo 2 presentó hiperglicemia aguda, es decir, 
valores de glucosa capilar mayores a 140 mg/dL, (naranja), mientras que el 30 % 




































FIGURA N° 5: HIPERGLICEMIA AGUDA EN DIABETICOS TIPO 2 
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5.4.- EVALUACION DE LA HIPERGLICEMIA CRONICA  
5.4.1.- HEMOGLOBINA GLICOSILADA EN DIABÉTICOS TIPO 2 
La HbA1c presentó una media de 11,1580 ± 0,21097 con valores  desde 7 % 
hasta cifras extremas de 14,8 % de hemoglobina glicosilada que representaron a 
































5.4.2.- HIPERGLICEMIA CRONICA EN DIABÉTICOS TIPO 2 
El 100% de pacientes presentó hiperglicemia crónica, es decir, valores de 


































5.5.- EVALUACION DE LA GENOTOXICIDAD  
5.5.1.- GENOTOXICIDAD EN PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2 
El número de micronúcleos en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 presentó una 
media de 7,5200 ± 0,71385 MN/1000 células observadas, con cifras a resaltar de 
29 MN, 25 MN, 18 MN, 13 MN, 12 MN, 11 MN y 10 MN en cada 2% de los 
pacientes evaluados (naranja); asimismo el 6% de diabéticos presentó 2 MN 
(verde oscuro); mientras que el 10 % de pacientes presento 9 MN (fucsia),  la 
presencia de 7 y 8 MN se evidenció en cada 12% de diabéticos (verde claro); el 
18% de diabéticos presentó 5 MN (azul); mientras que se observaron 6 MN/1 000 























FIGURA Nº 8: NUMERO DE MICRONUCLEOS (MN) EN DIABETICOS TIPO 2 
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5.5.2.- GENOTOXICIDAD EN EL GRUPO CONTROL 
El número de micronúcleos en el grupo control presentó una media de 1,3750 ± 
0,87539 MN/1000 células observadas (ver anexo N° 4, tabla N° 4.4), con un 50% 
que presentó 1 MN (plomo), un 25% presentó 2 MN (verde oscuro); y solo el 
12.5% de controles presentó 3MN (marrón); mientras que el 12,5% de controles 
no presentaron MN (amarillo) en comparación con el 4% de diabéticos (amarillo) ; 






























5.6.- EVALUACIÓN DE LOS NIVELES DE GENOTOXICIDAD  
5.6.1.- NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 SEGUN EDAD  
El nivel ALTO de genotoxicidad, estuvo presente en el 18% de diabéticos tipo 2 
de 45 a 54 años de edad (amarillo), mientras que el 16% y el 14% se presentó en   
edades de 55 a 64 años (verde) y de 65 a 74 años (celeste)  respectivamente; el 
nivel MEDIO de genotoxicidad estuvo presente en el 16% de diabéticos  de 55 a 
64 años (verde), mientras que el 14% y el 12% fue en edades de 45 a 54 años 
(amarillo) y de 65 a 74 años (celeste) respectivamente; por otro lado, el nivel 
BAJO de genotoxicidad solo estuvo presente en el 6% de diabéticos de 65 a 74 
años de edad (celeste), mientras que la  AUSENCIA de genotoxicidad solo se 
presentó  en el 2% de diabéticos tanto en edades de 45 a 54 años (verde) como 
en 54 a 64 años de edad (celeste), ver figura N°10 y tabla N°11. Por otro lado, los 
niveles de genotoxicidad en diabéticos tipo 2 en relación con la edad, obtuvo un 





















FIGURA N° 10: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 
EN RELACION A LA EDAD 
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5.6.2.- NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN CONTROLES SEGUN EDAD  
En lo que respecta a los niveles de genotoxicidad según intervalos de edad en el 
grupo control, podemos apreciar que el nivel BAJO de genotoxicidad, estuvo 
presente en el 33% de personas tanto de 55 a 64 años (verde) como en los de 65 
a 74 años de edad (celeste) respectivamente y en un 20,83% de personas entre 
los 45 a 54 años de edad (amarillo); la AUSENCIA de genotoxicidad se presentó 
en el 12,5% de personas que pertenecían a los 45 a 54 años de edad (amarillo); 
ver figura N°11 y tabla N°12. 
Los niveles de genotoxicidad en el grupo control en relación a la edad, obtuvo un 
p=0.052, por lo que no existe relación entre los niveles de genotoxicidad y la edad 





















FIGURA N° 11: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN  





5.6.3.- NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 EN RELACION 
AL SEXO 
El nivel ALTO de genotoxicidad, estuvo presente en el 26% de diabéticos tipo 2 
del sexo femenino (naranja), mientras que el 22 % se presentó en el sexo 
masculino (celeste); el nivel MEDIO de genotoxicidad estuvo presente en el sexo 
femenino con un 24% (naranja) frente a  un 18% (celeste) del sexo masculino; 
mientras que el nivel BAJO de genotoxicidad  estuvo presente  el sexo masculino 
con un 4% (celeste) frente a un 2% (naranja) del sexo femenino; por otro lado, la 
AUSENCIA de genotoxicidad se presentó en el 2% (celeste) de diabéticos que 
pertenecían al sexo masculino, ver figura N°12 y tabla N°13.  
Los niveles de genotoxicidad en diabéticos tipo 2 en relación con el sexo obtuvo 
un p=0.415, por lo que, no existe relación entre los niveles de genotoxicidad y el 





















FIGURA N° 12: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 
EN RELACION AL SEXO 
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5.6.4.- NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN EL GRUPO CONTROL EN 
RELACION AL SEXO 
En lo que respecta a los niveles de genotoxicidad en el grupo control según el 
sexo, podemos apreciar que el nivel BAJO de genotoxicidad, estuvo presente en 
el sexo femenino con el 45,83% de personas (naranja), frente a un 41,67% 
(celeste) del sexo masculino; la AUSENCIA de genotoxicidad se presentó en el 
8,33% de personas (celeste) que pertenecían al sexo masculino frente al 4,17% 
(naranja) del sexo femenino; ver figura N°13 y tabla N°14. 
 
Los niveles de genotoxicidad en el grupo control en relación al sexo, obtuvo un 
p=0.537, por lo que aceptamos la hipótesis nula, es decir, no existe relación entre 





















FIGURA N° 13: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN EL GRUPO CONTROL 




5.6.5.- EVALUACIÓN DE LOS NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN 
DIABETICOS TIPO 2 EN RELACION A LA HIPERGLICEMIA AGUDA  
Los niveles de genotoxicidad en diabéticos tipo 2 en relación a la hiperglicemia 
aguda; está presente solo en los niveles alto y medio; el 36% de diabéticos 
(naranja) con hiperglicemia aguda presentó niveles MEDIO de genotoxicidad  
frente a solo un 6% que no lo presentó (amarillo); por otro lado el nivel ALTO de 
genotoxicidad, estuvo presente en el 34% de diabéticos tipo 2 (naranja) con 
hiperglicemia aguda frente a un 14% de diabéticos que no presentaron 
hiperglicemia; por último el nivel BAJO de genotoxicidad estuvo presente en el 6% 
de diabéticos sin hiperglicemia aguda y en un 4% que  presentaron AUSENCIA de 
genotoxicidad; ver figura N°14 y tabla N°15.  
 
Los niveles de genotoxicidad en diabéticos tipo 2 en relación a la hiperglicemia 
aguda, obtuvo un p-valor=0.003, es decir, existe una relación altamente 
significativa, entre los niveles de genotoxicidad y la hiperglicemia aguda en 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2. (p <0.05). 
 
 
5.6.6.- EVALUACION DE LOS NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN 
DIABETICOS TIPO 2 EN RELACION A LA HIPERGLICEMIA CRONICA 
La hiperglicemia crónica en diabéticos tipo 2 estuvo presente en todos los niveles 
de genotoxicidad: con un 48% de diabéticos (celeste) en el nivel ALTO de 
genotoxicidad, un 42% (celeste) en el nivel MEDIO de genotoxicidad, un 6% 
(celeste) en el nivel BAJO de genotoxicidad y solo en un 4% en ausencia de 
genotoxicidad; ver figura N°15 y Tabla N°16. 
Los niveles de genotoxicidad en diabéticos tipo 2 en relación a la hiperglicemia 
crónica, obtuvo un p-valor=0.000, es decir, existe una relación altamente 
significativa, entre los niveles de genotoxicidad y la hiperglicemia crónica en 





































FIGURA Nº 14: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 EN 





































FIGURA Nº 15: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 EN 











Nuestro estudio evaluó la glicemia capilar  y la hemoglobina glicosilada A1c, como 
indicadores de hiperglicemia aguda y crónica en diabéticos respectivamente, y 
que, en la actualidad son considerados los métodos más importantes para evaluar 
el control glicémico de todo paciente que padece de diabetes mellitus (Saudek et 
al., 2006). Se consideró como edad, las comprendidas entre los 45 a 74 años, 
tanto del sexo masculino como del sexo femenino. Para el estudio de la 
hiperglicemia aguda se consideró los parámetros de la glucosa capilar, es decir, 
aquella glicemia tomada al paciente, en el mismo momento de la evaluación, 
considerado como el mejor método para el auto monitoreo de la glicemia en toda 
persona que padece de diabetes mellitus. Considerando que, la medida de la 
glicemia capilar sirve para monitorear la efectividad en el control de la glucosa, 
nos permite tener un método de medición confiable (Ramírez et al. 2016). 
Además,  los valores de glucosa capilar  obtenidos con el glucómetro son 
compatibles con los valores de glucosa en sangre venosa en un 98% (ISO 
15197). 
En lo que respecta al monitoreo de la glicemia capilar en individuos que padecen 
de diabetes mellitus tipo 2, se consideró los valores normales de glucosa venosa 
en ayunas (ADA 2018); nosotros consideramos como criterio de hiperglicemia 
aguda, valores superiores a 140 mg/dl. En nuestro estudio la  glucosa capilar 
presentó una  media de 197,6400 ± 11,08088 mg/dL (en ayunas) que según la 
American Diabetes Association 2018, estos promedios obtenidos nos indican que 
los individuos diabéticos presentaban un mal control glicémico, es decir 
presentaban cuadros de hiperglicemia aguda; en nuestra investigación se 
evidenció que el 70% de los diabéticos tipo 2 que formaron parte de nuestro 
estudio, presentaban valores superiores a los 140 mg/dl y que llegaban hasta los 
400 mg/dl. Estos incrementos de glucosa de manera descontrolada, podrían 
causar muerte celular programada a nivel neuronal en las primeras 2 horas  y un 
posible daño al ADN en las siguientes 5 a 6 horas de producida la hiperglicemia 
aguda, cuando se exponen a niveles de glicemia entre los 400 a 600 mg/dL 
(Lorenzi M. 1986, Yang 2005) es decir, podrían generar una mayor lesión celular 
con estos cambios repentinos de glucosa de forma aguda, que los periodos de 
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exposición constante producidos por la hiperglicemia crónica (Vincent A. et al., 
2005).  
El monitoreo de la hiperglicemia crónica se realizó mediante la hemoglobina 
glicosilada (HbA1c) como un indicador esencial de la monitorización del control de 
glucosa en sangre y usada como estimación del promedio de la concentración 
media de la glicemia transcurrido en un periodo promedio de 10 semanas,  con 
valores normales  de  4.5 a 5.5 % de HbA1c (ADA 2018). Consideramos como 
criterio de hiperglicemia crónica, valores iguales o superiores a 7% (ADA 2018). 
En nuestro estudio la hemoglobina glicosilada (HbA1c) presentó una media de 
11,1580 ± 0,21097 %; estos resultados obtenidos nos indican variantes en los 
valores de hemoglobina glicosilada A1c, lo que demuestra que pueda existir 
perturbaciones en el metabolismo de la glucosa, así como en la regulación de la 
insulina, por una deficiente función en la reparación y un aumento notorio de 
lesiones presentes en el ADN (Merkel et al., 2003). Las complicaciones diabéticas 
en órganos diana surgen de elevaciones crónicas provocadas por la glucosa a 
través de una mayor producción de especies reactivas de oxígeno (R.O.S.), 
especies de nitrógeno reactivo, generando de esta manera estrés oxidativo. Esta 
producción excesiva de radicales libres de oxígeno mediante la auto oxidación de 
la glucosa y la glicación no enzimática en diabéticos con un deficiente control 
glucémico, puede acelerar el daño oxidativo a macromoléculas y al ADN 
(Andreassi et al., 2011).      
La genotoxicidad estuvo representada por el aumento en el número de 
micronúcleos (MN). En nuestro estudio el número de micronúcleos tuvo una 
media de 7,5200 ± 0,71385 MN, frente al 1,3750 ± 0,87539 MN del grupo control; 
nuestro resultados son similares a otras investigaciones en donde se evidenció 
que la tasa de micronúcleos era significativamente mayor en diabéticos en 
comparación con los controles (BInici D. et al., 2014; Singh A. et al., 2016);  esto 
probablemente debido al nivel elevado de daño en el ADN en los individuos que 
padecen de diabetes mellitus (Biswas P. et al., 2017). Es importante resaltar que 
en  nuestro estudio el número de micronúcleos en diabéticos tipo 2 fue cinco 
veces mayor en comparación con el grupo control, resultados muy superiores a 
otras investigaciones en donde la presencia de micronúcleos en células bucales 
en  diabéticos fue solo  dos veces mayor que el grupo de no diabéticos (Mullner E. 
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et al., (2013); esto probablemente debido a un deterioro en el ADN de los 
diabéticos (Corbi S. et al., 2014; Toneline M. et al., 2014). Es preciso considerar 
que  la presencia de diversas anormalidades nucleares, entre ellas los 
micronúcleos, se evidencian en aquellos personas sin control de la diabetes 
(Gómez-Meda B. et al., 2016); lo cual, permite una correlación positiva entre la 
frecuencia de micronúcleos en las células epiteliales en pacientes que padecían 
de diabetes mellitus (Quintero J. et al., 2018). 
En lo que respecta a la relación de la edad y el sexo con la genotoxicidad en 
diabéticos, es importante recalcar este punto, porque existen controversias en la 
literatura científica, ya que algunos estudios muestran una relación directa y otros 
indican que no existe tal relación. Los resultados de nuestra investigación, el 
primero realizado en el Perú,  indican que la edad y el sexo no tuvieron relación 
con los niveles de genotoxicidad en pacientes con diabetes mellitus tipo 2           
(p>0.05); resultados similares a otros estudios que consideran que la edad y el 
sexo no parecen influir en el daño celular de epitelio oral, ni con la presencia de 
anomalías nucleares (Gómez-Meda B. et al., 2016; Binici D. et al., 2014; Bonassi 
S. et al., 2011; Müllner E. et al., 2013; Quintero J. et al., 2018). Sin embargo, otros 
trabajos consideran que, la edad si estaba asociada con el daño producido en el 
material genético, y que, un cambio en la conducta diaria de cómo vivir 
saludablemente podrían ayudar a minimizar los efectos del envejecimiento (Alvez 
et al.,2016), e incluso que la frecuencia de micronúcleos  estaba  influenciada por 
la edad y el sexo, representada por  una mayor tendencia en el sexo femenino 
que el masculino y que este número de micronúcleos aumenta en adultos 
mayores de 35 años de edad ( Wojda A. et al., 2007), sin embargo, es preciso 
aclarar que estos estudios, mostraban un sesgo en cuanto a la edad y el sexo, ya 
que estaban conformadas por una mayor cantidad de pacientes de sexo femenino 
y un mayor número de adultos mayores, a diferencia de nuestro estudio, en donde 
los intervalos de edad y los grupos según sexo, estuvieron conformadas por 
cantidades similares de integrantes, a fin de evitar la influencia de ambas 
variables. 
Los niveles de genotoxicidad, representados por intervalos en la frecuencia de 
micronúcleos  (Hagmar Lars, et al., 1994), tuvieron como finalidad poder visualizar 
el posible efecto de la hiperglicemia tanto aguda como crónica en la generación 
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de micronúcleos. Así, en nuestra investigación al correlacionar niveles de 
genotoxicidad con la hiperglicemia aguda, nuestros resultados nos indicaron  que 
existió una relación significativa entre ambas variables, en el rango de glucosa 
capilar con valores mayores a 140 mg/dl, es decir con presencia de una 
hiperglicemia aguda, lo que generó  niveles medios y altos  de genotoxicidad en 
diabéticos tipo 2, mientras que los niveles bajos de genotoxicidad así como la 
ausencia del mismo, se observaron en cifras menores a 140mg/dl.  
La hiperglucemia es un factor determinante clave de las complicaciones 
vasculares de la diabetes, y existe amplia evidencia que muestra que tanto la 
hiperglucemia aguda como la hiperglucemia crónica tienen un efecto perjudicial 
en nuestro organismo (Milicevic et al., 2008). En nuestro estudio el 70% de los 
pacientes con diabetes mellitus  tipo 2, presentaron hiperglicemia aguda, lo cual 
podría aumentar el efecto de la hiperglicemia crónica en la inducción de daño 
tisular (Marcovecchio et al., 2011). Varios estudios han demostrado que la 
hiperglucemia aguda puede aumentar el efecto de la hiperglucemia crónica en la 
inducción de daño tisular; así mismo, la hiperglucemia aguda puede activar las 
mismas vías metabólicas y hemodinámicas que la hiperglucemia crónica. En 
particular, se asocia con un aumento de la producción mitocondrial de especies 
oxidantes reactivas, que se ha sugerido como el vínculo entre la hiperglicemia y la 
activación de vías posteriores, mediando el daño tisular (Marcovecchio et al, 
2011). Nuestros resultados evidencian que el 100% de los pacientes con diabetes 
tipo 2, presentaron  una hiperglicemia crónica con valores que van desde los 7 a  
14,8 % de hemoglobina glicosilada; estas elevadas cifras de hiperglicemia crónica 
pueden contribuir al desarrollo de complicaciones vasculares e incluso pueden  
inducir una disfunción endotelial difusa y dar como consecuencia el desarrollo 
progresivo de complicaciones micro y macrovasculares y daño multi-orgánico 
(Brownlee M, 2001). 
En lo que respecta a la relación de la hiperglicemia crónica con los niveles de 
genotoxicidad, nuestros resultados nos muestran que existe una relación 
altamente significativa (p<0.001), es decir a mayor valor de hemoglobina 
glicosilada mas alto será el nivel de genotoxicidad generado en el diabético tipo 2, 
lo cual se validan con resultados obtenidos en otros estudios que a pesar de no 
establecer escalas cualitativas de genotoxicidad, se apoyan en el aumento de 
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anormalidades nucleares, como los micronúcleos hallados en individuos 
diabéticos con valores de hemoglobina glicosilada A1c superiores a 7.5% 
(Gómez-Meda B. et al., 2015); además, si tomamos en cuenta que en nuestra 
investigación, los valores de hiperglicemia crónica llegaron a cifras de 14.8 % de 
hemoglobina glicosilada, generaría niveles más altos de genotoxicidad, expresado 
con un elevado número de micronúcleos (Shettigar S. et al., 2012). Esta relación 
directa obtenida, entre los niveles de genotoxicidad, representado por el  número 
de micronúcleos en pacientes diabéticos tipo 2 y la hiperglicemia crónica, conlleva 
a presentar diversos niveles de riesgo a complicaciones diabéticas, lo cual  podría 
ser como consecuencia de haber generado un nivel elevado de estrés oxidativo, 
provocado probablemente por una disminución en la síntesis de glutatión, 
ocasionado por los productos acumulados del estrés oxidativo, especialmente las 
especies reactivas de oxígeno, pudiendo ocasionar  daños en el ADN de los 
pacientes diabéticos (Blasiak et al., 2004). El número elevado de micronúcleos 
sugiere una alta susceptibilidad de los diabéticos a desarrollar patologías más 
complejas y severas como cánceres colorrectales, gástricos, hepáticos y 
pancreáticos, cáncer de mama, y un menor riesgo a presentar cáncer de próstata 
(De Beer y Liebenberg, 2014) por lo cual es preciso recalcar que un adecuado 
tratamiento médico y la realización de controles periódicos de la salud de los 
pacientes con diabetes mellitus tipo 2, permitirá  ausencia de  daño en el  ADN y 
valores de  hemoglobina glicosilada A1c menores a 7% (Grindel A. et al., 2016),    
Por lo tanto, de acuerdo a nuestros resultados podemos afirmar que tanto la 
hiperglicemia aguda como la hiperglicemia crónica generan diversos niveles de 
genotoxicidad en diabéticos tipo 2; y que los valores superiores a 140 mg/dL en la 
glicemia pueden generar daño a nivel nuclear. Siendo este primer reporte 
realizado en el Perú, nos permite sugerir que el test de micronucleos sea 
considerado como  una prueba rápida y de fácil acceso, a ser utilizado en 
endocrinología y odontología, para el diagnóstico precoz y prevención, de todo 









 A mayor valor de hiperglicemia aguda y crónica más altos serán los niveles 
de genotoxicidad generados en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. 
 
 Valores superiores a 140 mg/dL de glucosa  generaran niveles medio y alto 
de genotoxicidad en pacientes con diabetes mellitus  tipo 2. 
 
 Valores superiores de 7 % de hemoglobina glicosilada generan niveles 
bajo, medio y altos de genotoxicidad en pacientes con diabetes mellitus 
tipo 2. 
 
 No existe relación entre los niveles de genotoxicidad con la edad y el sexo 
en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. 
 
 La genotoxicidad en diabéticos tipo 2 fue cinco veces mayor que el grupo 
control sano. 
 
 La hiperglicemia aguda condiciona niveles medios y altos de genotoxicidad 
en contraste con la hiperglicemia crónica que condiciona todos los niveles 


















 Se deberían realizar estudios de la hiperglicemia aguda y crónica en 
relación con los niveles de genotoxicidad en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 en células bucales  en diferentes estadios inicial, 7 días, 14 
días y 21 días. 
 
 Se debería considerar estudios de la hiperglicemia aguda y crónica con 
otras pruebas mutagénicas como el ensayo cometa, con la finalidad de 
corroborar y precisar el daño en el material genético en diabéticos.  
 
 Se debe considerar la realización de estudios de genotoxicidad  de la 
diabetes mellitus en relación a la influencia de factores como la dosis de 
fármacos y el consumo de antioxidantes. 
 
 Se debe considerar esta investigación como un estudio preliminar de 
evaluar de manera adecuada la patogénesis de la hiperglicemia aguda y 
crónica  en diabéticos  con el propósito de establecer su posible relación 
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ANEXO    Nº 1 
UNIDAD POSGRADO DE LA FACULTAD CIENCIAS BIOLÓGICAS DE LA UNIVERSIDAD 
NACIONAL MAYOR DE SAN MARCOS 
SERVICIO DE ENDOCRINOLOGÍA DEL HOSPITAL NACIONAL LNS–PNP 
LABORATORIO DE GENÉTICA DE LA FACULTAD DE CIENCIAS BIOLÓGICAS DE LA 




“NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN CELULAS DE LA MUCOSA BUCAL EN 
CORRELACION CON LA HIPERGLICEMIA AGUDA E HIPERGLICEMIA 
CRONICA EN PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2” 
 
Investigador Principal: C.D. Jorge Raúl COLCHADO CARHUAVILCA 
 
El   firmante declara: 
 Que ha sido informado en detalle acerca del estudio titulado “Niveles de 
genotoxicidad en células de la mucosa bucal en correlación con la 
hiperglicemia aguda e hiperglicemia crónica en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 2”, el cual tiene la finalidad de investigar, en dichas 
células, la existencia de daño en su estructura genética, mediante la 
Prueba de Micronúcleo.  Dichas muestras serán trabajadas y archivadas 
con códigos, a fin de guardar la confidencialidad. 
 Voluntariamente he decidido colaborar en este estudio con la donación de 
las muestras de mi mucosa bucal que el C.D. Jorge Raúl COLCHADO 
CARHUAVILCA procederá a extraerme.  
 Mi participación es voluntaria y no he percibido ningún tipo de incentivo 
económico. 
 He tenido la oportunidad de preguntar cualquier duda sobre el estudio a 
realizar y ha sido aclarada satisfactoriamente.  
 
Nombre del Paciente: ____________________________________________ 
Firma del Paciente    :           ________________         
DNI:                                   ________________ 
Fecha                                    
 
EL INVESTIGADOR confirma que el paciente ha tenido la oportunidad de hacer 
preguntas y ha dado consentimiento libremente para la realización del presente 
estudio. 
 
Investigador Principal: C.D. Jorge Raúl COLCHADO CARHUAVILCA  
      
Firma del Investigador: ______________________      







ANEXO    Nº 2 
FICHA DE EVALUACIÓN DE NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN CELULAS DE LA 
MUCOSA BUCAL EN CORRELACION CON LA HIPERGLICEMIA AGUDA E 
HIPERGLICEMIA CRONICA EN PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2  
  
                                                                                         CODIGO 
 
Ficha Nº                                   Fecha  




I. EVALUACIÓN GENERAL 
 
SEXO 
Masculino  Femenino  
 
 
II.- EVALUACIÓN CLÍNICA-PATOLÓGICA 
 
GLUCOSA CAPILAR 
Nivel Intervalos RESULTADO 
NORMAL 70 a 100 mg/dL  




Nivel Intervalos RESULTADO 
NORMAL 4.5  a 5.5 %  








No se observan  MN  









45 - 54 años  
55 - 64 años  


























































FOTO Nº 5: Muestra de Células bucales de diabéticos. Coloración DAPI 

















FOTO Nº 6: Muestra de Células bucales de diabéticos. Coloración DAPI 

































FOTO Nº 7: Muestra de células de diabéticos. Indicando los MN. Coloración DAPI. 





















FOTO N° 8: Células epiteliales de diabéticos con anomalías nucleares. Coloración  DAPI.  (100x) 
A) Células epiteliales normales, B) Células con micronúcleos, C) Célula binucleada y 




















FOTO Nº 9: Muestra de Células bucales de diabéticos. Coloración DAPI 
















FOTO Nº 10: Muestra de Células bucales de diabéticos. Coloración DAPI 
Flecha indica el MN (Magnificación 100x) 
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ANEXO N° 4 - TABLAS 
TABLA N° 4: NUMERO DE PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2  




Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
45-54 años 16 32,0 8 33,3 
55-64 años 17 34,0 8 33,3 
65-74 años 17 34,0 8 33,3 
TOTAL 50 100.0 24 100,0 
 
TABLA N° 5: NUMERO DE PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2  




Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
Masculino 24 48,0 12 50,0 
Femenino 26 52,0 12 50,0 
TOTAL 50 100,0 24 100,0 
 
TABLA Nº 6: GLUCOSA CAPILAR EN DIABETICOS TIPO 2 
VALORES DE GLUCOSA CAPILA HIPERGLICEMIA 
AGUDA 
 Frecuencia Porcentaje 
Valores 







79,00 1 2,0 
84,00 1 2,0 
89,00 1 2,0 
94,00 2 4,0 
105,00 1 2,0 
109,00 1 2,0 
115,00 1 2,0 
118,00 1 2,0 
123,00 2 4,0 
127,00 1 2,0 
139,00 2 4,0 















159,00 2 4,0 
160,00 2 4,0 
164,00 1 2,0 
174,00 1 2,0 
179,00 1 2,0 
183,00 1 2,0 
200,00 1 2,0 
206,00 2 4,0 
210,00 1 2,0 
214,00 1 2,0 
220,00 1 2,0 
222,00 1 2,0 
239,00 1 2,0 
240,00 1 2,0 
241,00 2 4,0 
245,00 1 2,0 
256,00 2 4,0 
262,00 1 2,0 
266,00 1 2,0 
275,00 1 2,0 
279,00 3 6,0 
292,00 1 2,0 
296,00 1 2,0 
300,00 1 2,0 
318,00 1 2,0 
348,00 1 2,0 



























TABLA Nº 9: HIPERGLICEMIA CRONICA EN DIABETICOS TIPO 2 
 Frecuencia Porcentaje 
No presentan 0 0,0 
Hiperglicemia Crónica 50 100,0 
Total 50 100,0 
 
TABLA N°10: NÚMERO DE MICRONUCLEOS EN DIABÉTICOS Y CONTROLES 
NUMERO DE  MN DIABÉTICOS CONTROLES 
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
MN 
No se observan 2 4,0% 3 12,5% 
1,00 0 0,0% 12 50,0% 
2,00 3 6,0% 6 25,0% 
3,00 0 0,0% 3 12,5% 
5,00 9 18,0% - - 
6,00 12 24,0% - - 
7,00 6 12,0% - - 
8,00 6 12,0% - - 
9,00 5 10,0% - - 
10,00 1 2,0% - - 
11,00 1 2,0% - - 
12,00 1 2,0% - - 
13,00 1 2,0% - - 
18,00 1 2,0% - - 
25,00 1 2,0% - - 
29,00 1 2,0% - - 
TOTAL 50 100,0% 24 100,0% 
 
TABLA N° 7: HIPERGLICEMIA AGUDA EN DIABETICOS TIPO 2 
 
 Frecuencia Porcentaje 
No presentan 15 30,0 
Hiperglicemia Aguda 35 70,0 
Total 50 100,0 
HBA1C HIPERGLICEMIA 
CRONICA 
 Frecuencia Porcentaje 
Valores 






10,00 9 18,0 
10,50 4 8,0 
10,80 1 2,0 
10,90 1 2,0 
11,00 7 14,0 
11,50 6 12,0 
12,00 9 18,0 
12,30 2 4,0 
12,40 2 4,0 
13,00 5 10,0 
14,80 1 2,0 




TABLA N°11: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2  








45-54 55-64 65-74 
AUSENTE 
No se observan 
Recuento 0 1 1 2 
% del total 0,0% 2,0% 2,0% 4,0% 
BAJO 
1 a 3 MN 
Recuento 0 0 3 3 
% del total 0,0% 0,0% 6,0% 6,0% 
MEDIO 
4 a 6 MN 
Recuento 7 8 6 21 
% del total 14,0% 16,0% 12,0% 42,0% 
ALTO 
7 MN a más 
Recuento 9 8 7 24 
% del total 18,0% 16,0% 14,0% 48,0% 
TOTAL Recuento 16 17 17 50 
% del total 32,0% 34,0% 34,0% 100,0% 
 
 
TABLA N°12: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN EL GRUPO CONTROL  








45-54 55-64 65-74 
AUSENTE 
No se observan 
Recuento 3 0 0 3 
% del total 12,5% 0,0% 0,0% 12,5% 
BAJO 
1 a 3 MN 
Recuento 5 8 8 21 
% del total 20,8% 33,3% 33,3% 87,5% 
TOTAL Recuento 8 8 8 24 










TOTAL Masculino Femenino 
AUSENTE 
No se observan 
Recuento 2 0 2 
% del total 4,0% 0,0% 4,0% 
BAJO 
1 a 3 MN 
Recuento 2 1 3 
% del total 4,0% 2,0% 6,0% 
MEDIO 
4 a 6 MN 
Recuento 9 12 21 
% del total 18,0% 24,0% 42,0% 
ALTO 
7 MN a más 
Recuento 11 13 24 
% del total 22,0% 26,0% 48,0% 
TOTAL Recuento 24 26 50 















TOTAL Masculino Femenino 
AUSENTE 
No se observan 
Recuento 2 1 3 
% del total 8,3% 4,2% 12,5% 
BAJO 
1 a 3 MN 
Recuento 10 11 21 
% del total 41,7% 45,8% 87,5% 
TOTAL Recuento 12 12 24 
% del total 50,0% 50,0% 100,0% 
 
 
TABLA Nº 15: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 
EN RELACION A LA HIPERGLICEMIA AGUDA 
Recuento NIVELES DE 
GENOTOXICIDAD 
HIPERGLICEMIA AGUDA TOTAL 
AUSENTE PRESENTE 
NSO MN AUSENTE 2 4 % 0 0 % 2 4 % 
1 a 3 MN BAJO 3 6 % 0 0 % 3 6 % 
4 a 6 MN MEDIO 3 6 % 18 36 % 21 42 % 
7 MN a más ALTO 7 14 % 17 34 % 24 48 % 




TABLA Nº 16: NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2   
EN RELACION A LA HIPERGLICEMIA CRONICA 
Recuento NIVELES DE 
GENOTOXICIDAD 
HIPERGLICEMIA AGUDA TOTAL 
AUSENTE PRESENTE 
NSO MN AUSENTE 0 0 % 2 4 % 2 4 % 
1 a 3 MN BAJO 0 0 % 3 6 % 3 6 % 
4 a 6 MN MEDIO 0 0 % 21 42 % 21 42 % 
7 MN a más ALTO 0 0 % 24 48 % 24 48 % 



















Error típ. de la media 11,08088 
Mediana 203,0000 
Moda 279,00 













Error típ. de la media ,21097 
Mediana 11,2500 
Moda 10,00a 












Error típ. de la media ,71385 
Mediana 6,0000 
Moda 6,00 














Error típ. de la media ,17869 
Mediana 1,0000 
Moda 1,00 







TABLA N° 21: ESTADISTICA  NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 
EN RELACION A INTERVALOS DE EDAD 
Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor gl Sig. asintótica 
(bilateral) 
Chi-cuadrado de Pearson 7,457a 6 ,281 
N de casos válidos 50   
a. 6 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5 
 
 
TABLA N° 22: ESTADISTICA DE LOS  NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN CONTROLES TIPO 2 
EN RELACION A INTERVALOS DE EDAD 
Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor gl Sig. asintótica 
(bilateral) 
Chi-cuadrado de Pearson 6,857a 2 ,052 
N de casos válidos 24   
a. 3 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5.  
 
 
TABLA N° 23: ESTADISTICA DE LOS NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 
EN RELACION AL SEXO 
Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor gl Sig. asintótica 
(bilateral) 
Chi-cuadrado de Pearson 2,853a 3 ,415 
N de casos válidos 50   
a. 4 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5 
 
 
TABLA N° 24: ESTADISTICA DE LOS NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN CONTROLES EN RELACION 
AL SEXO 
Pruebas de chi-cuadrado 






Chi-cuadrado de Pearson ,381a 1 ,537   
N de casos válidos 24     
a. 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada es 1,50. 
 
TABLA N° 25: ESTADISTICA DE LOS NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 EN 
RELACION A LA HIPERGLICEMIA AGUDA 
Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor gl Sig. asintótica 
(bilateral) 
Chi-cuadrado de Pearson 14,144a 3 ,003 
N de casos válidos 50   
a. 4 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5.  
 
 
TABLA N° 26: ESTADISTICA DE LOS NIVELES DE GENOTOXICIDAD EN DIABETICOS TIPO 2 EN 
RELACION A LA HIPERGLICEMIA CRONICA 
Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor 
Chi-cuadrado de Pearson .a 
N de casos válidos 50 
a. No se calculará ningún estadístico 
porque HIPREGLICEMIACRONICA es 
una constante. 
 
 
